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Introducere
Progresele medicinii moderne şi a tehnologiei de ultimă oră 
în domeniul dozărilor hormonale au condiţionat entităţi noso-
logice a căror definiţie este pur biologică, iar consecinţele clinice 
încă insuficient dovedite. Metodele actuale de determinare per-
mit identificarea nivelurilor minime, supresate de TSH (< 0,01 
mU/l), delimitând hipertiroidia subclinică ca patologie autono-
mă. Această condiţie nosologică trebuie analizată prin prisma 
consecinţelor şi riscurilor pe termen lung (în special, cardiovas-
culare), disfuncţiile tiroidiene subclinice având o evoluţie frec-
vent asimptomatică.
Necesitatea revenirii şi aducerii la zi a informaţiilor referitoa-
Hipertiroidia subclinică – între teorie şi aplicaţie practică
*D. Harea, A. Vîrtosu, Z. Alexa, Z. Anestiadi
Department of Endocrinology, Republican Clinical Hospital
29, N. Testemitanu Street, Chisinau, Republic of Moldova
*Corresponding author: +37322205538. E-mail: dima_hg@yahoo.com 
Manuscript received March 02, 2012; revised April 30, 2012
Subclinical hyperthyroidism – between theory and practice
Subclinical hyperthyroidism is defined as persistently low or undetectable serum TSH and normal thyroid hormones (FT4, FT3). The need to keep 
updated information about subclinical hyperthyroidism is conditioned by the increase of the incidence of this disease. This nosologic condition needs to 
be analyzed in the long term regarding its implications and risks (especially cardiovascular), subclinical thyroid dysfunction having often an asymptomatic 
evolution. The necessity of a therapeutic approach to subclinical hyperthyroidism represents a difficult aspect of hyperthyroidism.
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Субклинический гипертиреоз – между теорией и практикой
Субклинический гипертиреоз определяется как устойчиво низкий или неопределяемый уровeнь тиреотропного гормона при нормальных 
уровнях свободных фракций Т4 и Т3. Увеличение частоты этого заболевания обусловливает необходимость обновления информации о 
субклиническом гипертиреозе. Это заболевание должно быть проанализировано с точки зрения долгосрочных последствий и рисков (особенно 
сердечно-сосудистой системы). Cубклиническиe дисфункции щитовидной железы часто протекают бессимптомно. Трудным аспектом является 
необходимость лечения субклинического гипертиреоза.
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re la hipertiroidia subclinică este susţinută de observarea creşterii 
incidenţei acestei afecţiuni.
Hipertiroidia subclinică este definită prin nivel scăzut sau ne-
dectabil persistent (care se menţine în timp) al TSH şi concentra-
ţiei serice normale ale FT4 şi FT3 [7]. Până în prezent nu există 
recomandări consensuale referitor la valoarea limită inferioară a 
nivelului TSH. Cel mai frecvent prag inferior de referinţă utilizat 
este de 0,4 mU/l [3], deşi unele ghiduri actuale pornesc de la o 
valoare minimă de referinţă de 0,5 mU/l [4].
Se recomandă ca, în cazul detectării hipertiroidiei subclinice, 
să se reevalueze FT3, FT4, TSH peste o perioadă de timp, cu-
prinsă între 2 şi 6 luni, pentru a demonstra persistenţa TSH-lui 
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dul de scădere a TSH, cauza hipertiroidiei subclinice, regiunea 
geografică în contextul aportului de iod.
Nu există dovezi clare despre riscul osteoporozei în hipertiro-
idia subclinică. În ceea ce priveşte osteoporoza la femeile în pe-
rioada de menopauză, hipertiroidia subclinică nu este decât unul 
din factorii de risc pentru osteoporoză şi foarte rar reprezintă o 
indicaţie terapeutică. [1].
Aspectul dificil în abordarea hipertiroidiei subclinice este 
necesitatea terapeutică. Este oare necesar tratamentul unei mo-
dificări biologice hormonale asociate cu risc de complicaţii po-
tenţial grave (fibrilaţia atrială) cert demonstrată, dar dificil de 
cuantificat la un pacient frecvent asimptomatic, tratament care în 
plus asociază şi un risc important de hipotiroidie definitivă, care 
este benignă, dar care necesită tratament de substituţie pe viaţă?! 
Beneficiul terapiei hipertiroidiei subclinice, în ceea ce priveşte 
prevenirea apariţiei fibrilaţiei atriale, nu este cert demonstrat. În 
prezent este în curs de desfăşurare un studiu francez (ClinicalTri-
als. gov number NCT00213720), care are drept obiectiv aprecie-
rea eficacităţii terapiei hipertiroidiei subclinice asupra prevenirii 
apariţiei fibrilaţiei atriale.
În lipsa unui consensus unanim, se propun unele recoman-
dări, de care se va ţine cont la decizia iniţierii terapiei sau a tacti-
cii expectative [7, 1, 5].
Factorii ce impun terapia hipertiroidiei subclinice sunt:
• vârsta;
• fibrilaţia atrială paroxistică sau permanentă;
• toate formele de cardiopatie care riscă să se decompenseze 
prin hipertiroidie subclinică;
• semne de autonomie la scintigrafie;
• osteoporoza sau factorii de risc pentru osteoporoză (cu 
atenţie la femeile în perioada de menopauză);
• gradul de scădere a TSH.
Acest criteriu este discutabil deoarece dovezile ştiinţifice sunt 
limitate în acest sens. Totuşi, mulţi autori estimează că riscul de 
fibrilaţie atrială este mai ridicat la un TSH sub 0,1 mU/l, compa-
rativ cu valoarea moderat scăzută între 0,1 şi 0,4 mU/l [3]. Unele 
recomandări propun distincţia supresiei complete a TSH (cu TSH 
supresat, adică nedetectabil, < 0,1 mU/l) de frenajul parţial al TSH 
(nivel scăzut, dar detectabil, între 0,1 şi 0,4 mU/l) [7, 2, 5]. Nu toţi 
cercetătorii acceptă această clasificare, considerând-o nejustificată 
pentru decizia terapeutică, deoarece s-a demonstrat apariţia fibri-
laţiei atriale chiar şi la niveluri ale TSH de 0,4 mU/l [3].
Factorii care impun supravegherea pacientului, fără trata-
ment:
• vârsta tânără (din două motive: istoria naturală a hipertiroi-
diei subclinice este insuficient studiată; riscul de complicaţii 
cardiace sub vârsta de 50 de ani este neînsemnat);
• absenţa captării sau o captare omogenă la scintigrafie [3].
Prezenţa manifestărilor clinice de tireotoxicoză poate să argu-
menteze, în unele cazuri, necesitatea tratamentului, ţinând cont 
de faptul că aceste simptome sunt nespecifice şi este foarte dificilă 
stabilirea unei relaţii între simptomatologie şi disfuncţia tiroidiană 
frustă. Unii autori recomandă în aceste cazuri (în special la tineri) 
un test terapeutic cu administrarea pe o perioadă de câteva săptă-
mâni de antitiroidiene de sinteză [3].
Recomandările ultimului ghid AACE pentru managementul 
tireotoxicozei, cuprinse în tabelul 1, susţin: în cazul TSH < 0,1 
mU/l persistent (repetat la 3-6 luni), tratamentul se va recoman-
da la toate persoanele ≥ 65 de ani şi la femeile în postmenopauză, 
scăzut, pentru a exclude un fenomen tranzitor şi, de asemenea, 
pentru a aprecia dacă hipertiroidia subclinică nu a progresat spre 
hipertiroidia manifestă cu majorarea FT3 şi FT4 [3, 4]. Ultimul 
ghid al AACE recomandă repetarea TSH peste 3 sau 6 luni [4]. 
Pe când alţi autori recomandă repetarea FT3, FT4, TSH după 2 
până la 4 luni [3]. Există posibilitatea ca TSH cu valoare sub limi-
ta normală (mai ales > 0,05 mU/l) să revină la normal spontan.
În prezenţa unui TSH redus, izolat (cu hormoni tiroidieni în 
limite normale) se impune excluderea afecţiunilor extra-tiroidie-
ne, care ar putea cauza frenarea TSH şi anume:
• afecţiuni generale (aşa-numitul ,,sick euthyroid syndrome” 
cauzat de infarct miocardic, infecţii grave, insuficienţă 
hepatică şi renală);
• afecţiuni psihiatrice;
• tratament acut cu Dopamină, glucocorticoizi, analogi de 
somatostatină, anticonvulsivante;
• hipotiroidia centrală (FT4 este scăzut);
• sarcina (în special în primul trimestru) [3, 6].
Diagnosticul diferenţial al hipertiroidiei subclinice cu un 
TSH scăzut tranzitor, izolat, determinat de aceste tulburări non-
tiroidiene este absolut necesar pentru a nu admite iniţierea unui 
tratament antitiroidian inutil.
De asemenea, se va exclude şi fenomenul „iod-Basedow” sau 
hipertiroidia declanşată de supraîncărcarea cu iod (substanţe de 
contrast, Amiodarona) [6].
Prevalenţa hipertiroidiei subclinice este în strânsă relaţie cu 
pragul de referinţă al TSH, dar şi cu populaţia evaluată (vârsta, 
regiunea geografică). Afectează 1 – 2% din populaţia cu vârsta de 
până la 50 de ani, cu o creştere a prevalenţei până la 5 – 6% după 
vârsta de 80 de ani, cu predominare netă la femei [1].
Etiologia hipertiroidiei subclinice este identică cu cea a hi-
pertiroidiei manifeste, distingând cauze endogene (boala Base-
dow, adenomul tireotoxic, guşa multinodulară toxică) şi exoge-
ne (terapia cu Levotiroxină). În practica medicală este de reţinut 
hipertiroidia subclinică exogenă, determinată de supradozarea 
levotiroxinei, care poate fi voluntară (prin tratament frenator) 
sau, mai frecvent, involuntară în relaţie cu necomplianţa la tra-
tament sau cu dificultăţile de titrare a dozei.
Repercusiunea clinică a hipertiroidiei subclinice se referă la 
influenţa asupra calităţii vieţii, efectele cardiovasculare şi efectele 
osoase. Numeroase studii sunt dedicate cercetării modificărilor 
psihosomatice, nefiind descrise semne clinice caracteristice pen-
tru această afecţiune. Hipertiroidia subclinică, de obicei, are evo-
luţie asimptomatică sau atipică la vârstnici. Relaţia hipertiroidie 
subclinică – demenţă nu a fost elucidată definitiv, prin urmare 
nu se poate afirma eficienţa tratamentului antitiroidian pentru 
ameliorarea tulburărilor cognitive [1].
Impactul cardiovascular, însă, nu este deloc neglijabil, prin-
cipala complicaţie a hipertiroidiei subclinice fiind fibrilaţia atri-
ală, în special, la persoanele de peste 60 de ani. Au fost descrise 
modificările cardiovasculare, induse de hipertiroidia subclinică, 
existenţa cărora nu poate fi contestată, dar semnificaţia şi utili-
tatea lor clinică în explicarea şi prezicerea riscului de fibrilaţie 
atrială nu este clară. Astfel, hipertiroidia subclinică se asociază 
cu creşterea frecvenţei cardiace, accentuarea funcţiei sistolice şi 
efectul incert pe funcţia diastolică [1]. Riscul cardiovascular glo-
bal rămâne a fi studiat.
Riscul de evoluţie spre hipertiroidie manifestă este nesemni-
ficativ [3]. Acest risc depinde, probabil, de diverşi factori ca gra-
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care nu administrează estrogeni sau bifosfonaţi, la pacienţii cu 
factori de risc cardiovasculari, boli cardiace sau osteoporoză şi la 
persoanele cu manifestări de hipertiroidie. Dacă, însă, TSH este 
la limita de jos a valorilor normale, dar ≥ 0,1 mU/l, tratamentul 
se va indica la subiecţii ≥ 65 de ani şi la cei cu boli cardiace sau 
manifestări de hipertiroidie [4].
tabelul 1
Decizia terapeutică în funcţie de tSH, vârstă şi condiţii 
clinice 
Factor TSH < 0,1 mU/l TSH 0,1 – 0,5 mU/l
Vârsta > 65 de ani da se va considera terapia
Vârsta < 65 de ani cu comorbidităţi:
Boli cardiace da se va considera terapia
Osteporoză da nu
Menopauză se va considera 
terapia
se va considera terapia
Simptome de hiper-
tiroidie
da se va considera terapia
Vârsta < 65 de ani, 
asimptomatic




Limita de vârstă la care se va lua în consideraţie terapia, în 
alte publicaţii este de 60 de ani [6] (tab. 1).
În cazul pacienţilor tineri sau la cei cu TSH fluctuant sau > 
0,1 mU/l şi fără antecedente cardiace sau osteoporoză, tactica va 
fi de supraveghere, cu evaluare hormonală a funcţiei tiroidiene, 
desigur după excluderea zonelor funcţionale autonome scinti-
grafic [6].
Modalităţile terapeutice depind de etiologia afecţiunii tiroi-
diene, care a determinat hipertiroidia subclinică şi urmează prin-
cipiile de tratament al hipertiroidiei manifeste.
Observaţii proprii: cu scopul aprecierii frecvenţei hipertiro-
idiei subclinice la persoanele fără patologie tiroidiană, s-a efectu-
at analiza retrospectivă a rezultatelor obţinute prin dozarea TSH 
la pacienţii internaţi în Clinica Endocrinologie a IMSP Spitalul 
Clinic Republican în perioada 2008-2010. Persoanele evaluate nu 
prezentau semne şi simptome de hipertiroidie şi nu aveau istoric 
personal pentru patologie tiroidiană.
În total, au fost supuse analizei 254 de cazuri. Vârsta medie 
a acestora a constituit 46,55 ± 12,18 ani (minim 21 şi maxim 66 
de ani). S-a constatat la 15 (6%) paciente hipertiroidie subclinică 
(cu TSH 0,24 ± 0,02 mU/l). De asemenea, s-a remarcat numărul 
mare de pacienţi (24 sau 9,4%) cu titru pozitiv înalt al antiTPO 
(544,5 ± 36,41 mUI/l) şi nivel seric al TSH normal, dintre care o 
pacientă era însărcinată. În prezenţa unui număr reprezentativ de 
cazuri cu hipertiroidie subclinică, se impune un algoritm de ma-
nagement în funcţie de criteriile enumerate. De asemenea, este 
necesară excluderea factorilor, stărilor patologice asociate, care 
ar putea influenţa valoarea TSH seric şi aprecierea în dinamică a 
funcţiei tiroidiene.
Concluzii
1. Diagnosticul hipertiroidiei subclinice necesită confirmare, cu 
repetarea şi obţinerea unui TSH suprimat persistent şi izolat 
(cu hormoni tiroidieni în limite normale).
2. În prezenţa unui TSH scăzut sub limita normală de referinţă 
în absenţa modificărilor morfologice (ecografice, scintigrafi-
ce), cu hormoni tiroidieni normali şi marcheri autoimuni ti-
roidieni negativi, se vor exclude afecţiunile extratiroidiene sau 
fenomenul ,,iod-basedow”, pentru a evita tratamentul unor 
tulburări funcţionale tranzitorii tiroidiene.
3. Decizia terapeutică sau tactica expectativă depinde de vârsta 
pacientului, prezenţa afecţiunilor asociate, în special cardiace 
şi mai puţin de gradul de supresie a TSH.
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